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1. GIRIS ve AMACLAR

Atriyal fibrilasyon (AF) toplumda en sik rastlanilan kardiyak ritim
bozuklugudur. Genel populasyonda %1-2 oraninda goriilmektedir (1). Yas ile birlikte
prevelanst artmakta ve 80 yasinda %5-15'e ulasmaktadir (2, 3). Tiirkiye'de AF
prevelansi %1,25, insidanst 1000 kisi yili basina 1,35 olarak bulunmustur (3, 4). Bu
da her yil 35000 yeni hasta anlamina gelmektedir (3). AF, inme, kalp yetersizligi
(KY) ve mortalite gibi komplikasyonlara yol acabilmektedir (5).

Atriyal fibrilasyon akut koroner sendrom (AKS) sonrasi %?2-21 oraninda
gelismektedir ve miyokard infarktiisi (MI) sonrasinda en sik goriilen
supraventrikiiler aritmidir (6). Ayrica KY ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan
hastalarda siklig1 artmaktadir (2). Caligmalarda MI sonrasi gelisen AF tiim nedenlere

bagli gelisen mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olarak kabul edilmistir (6, 7).

Atriyal fibrilasyon patofizyolojisi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte,
AF gelisiminin atriyal genisleme ve ventrikiiler diyastolik disfonksiyonla iliskili
oldugu diistiniilmektedir (8). Yillar i¢inde katlanarak artan AF prevelansi tek basina
(kalp kapak hastaliklar1, hipertansiyon, atriyal septal defekt, kalp yetersizligi, koroner
arter hastaligi) ve kalp dis1 (tiroid fonksiyon bozuklugu, diyabetes mellitus, obezite)

durumlarla da iliskilendirilmektedir.

Obezite hem koroner arter hastaligi icin (11) hem de AF gelisimi icin
bagimsiz bir risk faktdrii olarak degerlendirilmektedir (12). Akut Mi sirasinda
hastane yatisi siiresince yeni gelisen AF insidansi 100 kisi yili basina 6-8 olarak
bulunmustur (13). AF gelisiminin, ileri yas, yiksek Killip sinifi, hipertansiyon
Oykiisii ve yeni gelisen KY gibi ¢esitli durumlarla iligkili olabildigi ve mortalite

tizerine olumsuz etkisinin oldugu bilinmektedir (13).

Atriyal fibrilasyon gilinlimiizde yaygin bir halk sagligi sorunu olan ve
Amerika Birlesik Devletleri'nde toplam niifusun {iigte birini etkiledigi diisiiniilen
obeziteyle yakin iligkili bulunmustur (8). Obezitenin, her biri AF gelisimine yatkinlik
olusturan; sol atriyal genisleme, sol ventrikiil disfonksiyonu ve hipertansiyonla

iliskili oldugu gosterilmistir (12). Ayrica dogum agirligr (14), boy, viicut agirlhigi ve



viicut kitle indeksi (VKI) baz1 calismalarda AF gelisimi icin risk faktdrii olarak
gosterilmistir (15, 16).

Son zamanlarda bel ve kalga ¢evresi gibi antropometrik Ol¢iimlerin de AF
gelisimi icin risk faktorii oldugu belirtilmektedir (17, 18). Bu risk faktdrlerinin MI
sirasinda AF gelisimine etkisi ise bilinmemektedir. Obezite etkisiyle agiga ¢ikan bazi
medyatdrlerin ve inflamatuar siireclerin AF gelisimine etkisi ise giinlimiizde hala ilgi
ceken ve aciklanamamis konulardandir. Biz de ¢alismamizda Mi seyrinde sik
gozlenen bir aritmi olan AF i¢in, modifiye edilebilir koroner arter hastaligi risk
faktdrlerinden obeziteyi belirlemede kullanilan, VKI ve bel ¢evresinin etkisinin olup

olmadigini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

2.1.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon, atriyumlarin diizensiz elektriksel aktivitesi sonucu
gelisen, atriyal mekanik islev bozuklugu ile karakterize bir supraventrikiiler
aritmidir. Elektrokardiyografik olarak P dalgalar1 izlenmez, RR araliklar
diizensizdir, degisen sekil ve hizda fibrilasyon dalgalar1 goriilebilir. Atriyal hiz
genellikle 300 atim/dk ve iizerindedir. Ventrikiil cevabi hastanin kullanmakta oldugu
ilaglar, otonom kontrol ve atriyoventrikiiler nodun elektrofizyolojik 6zelliklerinden

etkilenmektedir. Siklikla diizensiz ve hizlidir.

2.1.2. Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon toplumda en sik rastlanan kardiyak aritmidir. Toplumda
%1-2 oraninda goriilmekte (1) olup, tlim aritmi nedenli acil servis basvurularinin
1/3'inden sorumludur (3). Yas ile birlikte AF prevelansi artmaktadir. Toplumlarin
yaslanmasiyla, gelecek 50 yilda AF prevelansinin 2,5 kat artmasi beklenmektedir (2).
Tiirk yetiskinlerde yapilan bir ¢alismada AF prevelanst %1,25, insidans1 1000 kisi
yili bagina 1,35 olarak saptanmistir (4).

2.1.3. Simiflama

2010 yili Avrupa Kalp Cemiyeti AF tedavi kilavuzunda klinik olarak AF'yi 5

kategoriye ayirmistir (2) :

IIk kez tam alan AF: Aritminin siiresi, semptomlarin varhig1 ve siddetinden

bagimsiz, AF ile ilk kez klinige basvuran hastalari tanimlar.

Paroksismal AF: Yilda en az 2 kez tekrarlayan genellikle 48 saat iginde
kendiliginden sonlanan AF olarak tanimlanir. Ataklar 7 giine kadar

uzayabilmektedir. Kirksekiz saatin iizerinde kendiliginden sinilis ritmine donme



thtimali azaldig1 i¢in hastalar antikoagiilasyon gerekliligi agisindan iyi

degerlendirilmelidir.

Israrc1 (persistan) AF: Yedi giinden uzun siiren veya ilaclar ile veya

elektriksel kardiyoversiyon ile sonlandirma gerektiren AF’dir.

Uzun siireli 1srarct AF: Herhangi bir ritim kontrol stratejisine karar

verildiginde 1 yildan uzun siiredir AF olmas1 durumudur.

Kalicr AF: Aritmi varligimin hasta veya hekim tarafindan kabul edildigi ve

ritim kontrol girisiminin planlanmadig1 veya siniis ritminin saglanamadigi AF’dir.

Tek basina AF (Lone AF), klinik ve ekokardiyografik olarak kardiyovaskiiler
hastalik bulgusu olmaksizin 60 yas altindaki hastalarda goriilen AF'yi tanimlar. Bu
hastalar inme i¢in 15 y1l boyunca %1,3 gibi diisiik bir artmis riske sahiptir. Artan yas
ve hipertansiyon gibi risk faktorleriyle bu riskin arttig1 gériilmektedir (2).

Atriyal fibrilasyon atagi 30 saniyeden uzun siiren, geri dondiiriilebilir bir
nedene bagli olmayan ataklari tammlar (19). AF akut MI, kardiyak cerrahi,
miyokardit, perikardit, hipertiroidi, akut akciger hastaligi gibi bir duruma bagh
gelisiyorsa ikincil AF olarak tanimlanir ve altta yatan hastaligin tedavisi ile AF

sonlandirilabilir (20).

2.1.4. Patofizyoloji

Yapisal kalp hastaliklar1 ventrikiil ve atriyumlarda yapisal yeniden sekillenme
stirecini tetikleyebilir. Atriyumlarda, fibroblastlarin miyofibroblastlara farklilagmasi
ve proliferasyonu, bag dokusu birikimi ve fibrozis bu siirecin belirgin 6zellikleridir.
Yapisal yeniden sekillenme, AF’nin baslamasi ve siireklilik kazanmasini kas
demetleri ve lokal iletim yollar1 arasinda elektriksel heterojeniteye yol acarak

kolaylastirir (2).

Atriyal fibrilasyonda fokal aktivasyon ve c¢oklu dalgacik hipotezleri
elektrofizyolojik mekanizmalar1 agiklamak icin kullanilmaktadir. Fokal aktivasyon
hipotezine gore atriyumlarda cesitli tetikleyici bolgeler bulunmaktadir ve buralardan
hizli uyarilar ¢gikmaktadir. Bu bolgelere ablasyon uygulandiginda AF 'nin sonlandigi

izlenmistir. Bu uyarilar siklikla pulmoner venler olmak {izere, superior vena kava,



Marshall ligamenti, sol posterior serbest duvar, krista terminalis ve koroner siniis
bolgelerinden kaynaklanmaktadir (21). AF coklu dalgacik hipotezine gore atriyal
kaslar boyunca ¢ogalan bir¢ok bagimsiz dalgacigin kaotik sekilde devamli iletimiyle
stirmektedir. Farkli yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalarinin birbirleri ile
etkilesmesi sonucunda dalga kirilmasi ve yeni dalga olugsmasi meydana gelmektedir.

Ilerleyen dalga sayis1 kritik diizeyin altina indiginde aritmi sonlanmaktadir (2).

Atriyal fibrilasyon olusmasina elektriksel yeniden sekillenme de katkida
bulunmaktadir. Uzun siireli AF miyofibril kaybi, glikojen graniillerinin birikimi ve
"gap junction"larda iletinin bozulmasina neden olabilir. AF'li hastalarda artmis
metalloproteinaz ve disintegrin aktivitesi atriyal dilatasyona neden olabilmektedir.
Bu da israrc1 AF sonrasi siniis ritmine dondiiriilen hastalarda atriyal kasilmanin
bozulmasimi agiklamaktadir. Atriyal kasilmanin normale donmesi haftalar
stirebilmektedir (22). Elektriksel yeniden sekillenme, atriyal islevsel bozukluga
neden olarak AF'nin siirmesine katkida bulunmaktadir. Bir hayvan deneyinde
elektriksel bir uyar: ile baslatilan AF’nin kendiliginden sonlanmakta oldugu, ancak
birka¢ indiikleme ardindan atak siirelerinin uzamakta oldugu gozlenmistir (23).
Atriyal fibrilasyona egilimdeki artis, etkin refrakter donemin kisalmasi ve atak
siresinin uzamasi ile agiklanmistir. Bu durum 24 saatten kisa siireli AF ataginda

kardiyoversiyon basarisinin daha yiiksek oldugunu agiklar (22).

2.1.5. Nedenler

Atriyal fibrilasyon siklikla bir kalp hastaligina bagli gelismekle birlikte altta
yatan neden alkol veya ilag alimi, pulmoner emboli, kronik obstruktif akciger
hastalig1, uyku apnesi, tiroid islev bozuklugu ve obezite gibi kalp disi nedenler de
olabilmektedir. Bu hastaliklar atriyal dokuda farkli mekanizmalarla inflamasyon ve
fibrozis gelisimini uyarmaktadir. Bu durumlar atriyal voliim ve basing artisina neden

olarak "reentry" mekanizmalarini tetiklemekte ve AF gelisimine neden olmaktadir.

Atriyal fibrilasyona neden olan en sik rastlanan kardiyak nedenler ise kalp
kapak hastaliklar1 (genellikle mitral kapak hastaliklari), koroner arter hastaligi, KY,
kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastaliklari, hipertansiyon, kardiyak ve

mediyasten kokenli tiimoérlerdir (2). AF ayn1 zamanda uzun ve kisa QT sendromlari,



Brugada sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati gibi kalitsal hastaliklarla da
iliskilendirilmektedir (24, 25). Ozellikle erken baslangigli AF'nin genetik kokenli
olabilecegi dusiiniilmektedir (26). Gen mutasyonlarinin AF ile iliskisi g¢esitli

calismalarda gosterilmistir (24, 27).

Yaslanma ile miyosit kayb1 ve buna bagli olarak elektriksel ileti bozukluklar
meydana gelmekte ve dolayisiyla AF olusma sikligi artmaktadir (2). Bununla
birlikte, persistan ve paroksismal AF'li hastalarin anlamli bir kismini lone AF'li geng

hastalar olusturmaktadir (28).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarla yapilan bircok ¢alismada hipertansiyon
prevelansi %50'nin ilizerinde bulunmaktadir (29, 30). Hipertansiyon sol ventrikiil
hipertrofisine neden olarak veya sol ventrikiil diyastolik islevlerinde bozulma sonucu
sol atriyum genislemesine neden olarak AF gelisim riskini arttirmaktadir.
Framingham caligmasinda AF gelisme riskinin ekokardiyografik olarak sol ventrikiil
duvar kalinligindaki her 4 mm artis i¢in %28, sol atriyum genisligindeki her 5 mm
artig i¢in de %39 arttig1 goriilmistiir (31). Baska bir ¢calismada hipertansif hastalarda
AF insidans1 100 hasta y1l1 bagina 9,4 olarak tespit edilmistir (32).

Diyabetes mellitus ve AF iligkisi de bir¢cok c¢alisma ile ortaya konmustur.
Yapilan caligmalarda diyabetes mellitusun AF i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
goriilmiistiir (33, 34). Yine bir calismada diyabetes mellituslu hastalarda AF
insidanst 100 kisi yili basina 14,9 olarak saptanmistir ve tek basina diyabetes
mellitusun AF gelisme riskini 2,1 kat arttirdigi goriilmistiir (34).

Kalp yetersizligi, AF'nin sonucu olarak goriilebilmekle birlikte, ¢esitli
nérohumoral mekanizmalarla veya atriyal basingta ve volliim yiikiinde artisa neden
olarak AF gelisiminin nedeni de olabilmektedir (2). Framingham calismasinda
KY'nin, AF gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (31). Yine
Framingham calismasinda KY'nin AF riskini 4-6 kat arttirdigi goriilmiistiir (33). AF
gelisen KY hastalarinda ise mortalitenin 1,6-2,7 kat arttigi goriilmiistiir (35, 36).

Atriyal fibrilasyon gelisimi AKS ve stabil koroner arter hastalarinda da artmis
mortaliteyle iligkilendirilmistir. REACH (Reduction of Atherothrombisis for
Continued Health Registry) calismasinda AF'li stabil koroner arter hastalarinda

mortalitenin siniis ritmindekilere gore %65 artmis oldugu gorilmistir (37). AF



gelisiminde koroner arter hastalign ve gecirilmis Mi'nin da bagimsiz risk faktorleri

oldugu bulunmustur (33, 38).
Atriyal fibrilasyon ile iligkili faktorler Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 1. Atriyal fibrilasyon ile iligkili faktorler

Elektrofizyolojik bozukluklar

Artmis otomatisite (fokal atriyal fibrilasyon)

[letim anormallikleri (yeniden giris mekanizmasi)

Atriyal basing artisi

Kalp kapak hastaliklar1

Miyokardiyal hastaliklar

Sistemik ve pulmoner hipertansiyon

Intrakardiyak tiimérler ya da trombiisler

Atriyal iskemi

Koroner kalp hastaligi

Atriyum duvarmin primer veya metastatik hastahklar:
Konjenital kalp hastaliklar (atriyal septal defekt, Ebstein anomalisi)
Inflamatuar ve infiltratif hastahklar (amiloidoz, miyokardit)
Endokrin bozukluklar (feokromasitoma, hipertiroidi)
Akciger hastaliklan

Otonomik degisiklikler

Tlaclar (alkol, kafein)

Norojenik Nedenler
Cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon

Tek basina atriyal fibrilasyon
Ailesel atriyal fibrilasyon

2.2. Akut Miyokard infarktiisii ve Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon AKS sirasinda en sik rastlanan supraventrikiiler aritmidir
ve akut MI sirasinda insidans1 100 hasta yilinda 13,3'e ulasabilmektedir (6). Akut MI
sirasinda gelisen AF kotii klinik seyir ve kotii prognoz ile iliskili bulunmustur (2).
AF gelisen akut MI hastalar1 incelendiginde hastalarin siklikla daha yasli, artmis
komorbit durumlar1 olan, hemodinamik anormallikler ve yiiksek Killip skorlarina
sahip, daha ciddi koroner arter hastalig1 ve reperfiizyon sonrasi zayif akim gozlenen
hastalar oldugu goriilmiistiir (13). Mi sonras1 sol ventrikiil hasari ile birlikte ise AF

gelisim sikligmin arttig1 izlenmistir (39, 40).



Akut MI sirasinda gelisen AF, iskemi ve azalmis atriyal kan akimi, artmis sol
venrikiil diyastol sonu basinci ve sol atriyum basinci, diyastolik ve otonom islevlerde
bozulma ile iligkilendirilmistir (13). Ayni zamanda bu hastalarda sinlis ve
atriyoventrikiiler nod arterlerinde infarkta daha sik rastlanmistir (41). Hastalarda
ekokardiografik olarak saptanan atriyal voliim artig1 ve atriyal aktivasyon zamaninda
uzamanin MI sonras1 AF gelisimi icin bagimsiz risk faktdrleri oldugu gdsterilmistir
(42). Yine MI sirasinda gelisen sol atriyum voliim ve basing artisi, sol ventrikiil
diyastolik islev bozuklugu ve sol ventrikiilde restriktif dolus paterninin AF gelisen
hastalarda daha sik oldugu gériilmiistiir (43). Akut MI sirasinda artan sol ventrikiil
diyastol basinci sonucu gelisen atriyal ileti dispersiyonunda artis (44) ve mitral
yetersizligi gelisiminin akut MI sirasinda AF gelisiminde etkili oldugu gésterilmistir

(45).

Akut MI sirasinda AF gelisiminin kotii prognoz ve kisa ve uzun dénem
mortalitede artis ile iliskili oldugu gosterilmistir (6, 7). GUSTO I ¢alismasinda akut
MI sirasinda yeni gelisen AF'si olan hastalarin 30 giinliik mortalitesinin AF
gelismeyenlerle kiyaslandiginda 1,4 kat daha yiliksek oldugu goriilmiistiir (46).
GUSTO III caligmasinda AF gelisen hastalarda mortalite, gelismeyenlere gore diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak 1,49 kat daha fazla olarak gozlenmistir (47). Yine
GISSI-3 calismasinda AF gelisen AKS hastalarinda hastane i¢i mortalite anlamli
sekilde artmis olarak bulunmustur (48). Ayni ¢alismada hastaneye yatista birinci
giinden sonra AF gelisenlerde, hastane yatisinin ilk giinlinde AF gelisenlere gore
artmis mortalite riski oldugu izlenmistir (48). Sol ventrikiil islev bozuklugu olan
AF'li akut MI hastalarinda uzun ve kisa dénem mortalite disinda, inme, KY ve

tekrarlayan MI sikhiginin da arttig1 goriilmiistiir (39).

2.3. Obezite ve Atriyal Fibrilasyon

Obezite giin gegtikce artan, 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Son yillarda
yapilan bazi caligmalar obezitenin AF gelisimi ile siki bir iligkisinin oldugunu
gdstermektedir (8, 15, 16, 33). VKi'deki her 1 kg/m? artis i¢in AF gelisme riskinde
%4 artis oldugu gosterilmistir (8, 16, 33). Sol atriyal genisleme, sol ventrikiil
disfonksiyonu ve hipertansiyon gibi obeziteyle iliskisi belirlenmis bazi durumlar ayn

zamanda AF gelisimi icin Onemli substratlardir (12). AF gelisiminde ©6nemi



kanitlanmis olan obstriiktif uyku apne sendromu, diyabetes mellitus ve koroner arter
hastalig1 gibi durumlarla obezite birlikteligi siktir (49). Fakat obezite ile AF iliskisi

sadece bu durumlarla a¢iklanamaz.

Atriyal fibrilasyon patofizyolojisinde atriyumlarin yapisal ve elektriksel
yeniden yapilanmasi 6nemli rol oynamaktadir (50). Obezite ve AF arasinda anlaml
bir epidemiyolojik birliktelik olmasina ragmen (16), buna neden olan
elektrofizyolojik mekanizmalar hala ac¢iklanamamistir (8). Obezite, diisiik dereceli
inflamasyon, renin-anjiyotensin sistemi ve endotelin yolaklarinda artmis aktivite,
yiiksek transforming growth factor beta (TGF-B) aktivitesi ile karakterize sistemik
bir hastaliktir (51). Bu faktoérler miyokard hipertrofisi ve fibrosis ile iliskili
bulunmustur (52).

Mahajan ve arkadaslarinin koyunlarla yaptiklar1 bir calismada kronik obez
hayvanlarda atriyal endokardda ileti yavaslamasi ve artmis dalgacik kirilmasi oldugu
gosterilmistir. Ileti yavaslamasi bolgesel farklilik gosterse de sonugcta iletide
heterojeniteye neden olmakta ve AF gelisimine neden olabilmektedir (10). Munger
ve arkadaglar1 obez hastalarda sol atriyum ve pulmoner venler arasinda ileti
yavaglamasi oldugunu goézlemlemislerdir (53). Obez hayvanlarda sol atriyum
posterior miyokardina epikardiyal yag dokusu infiltrasyonu da AF gelisimiyle iligkili
bulunmustur (10). Obezite ayni1 zamanda epikardiyal yag doku kalinliginda artiga
neden olmaktadir. Epikardiyal yag doku kalinligindaki artis, atriyal elektrofizyolojik
ileti ve sempatovagal dengede bozulmaya neden olarak AF'ye sebep olabilmektedir
(54). Epikardiyal yag doku inflamatuar sitokinler, biiyiime faktorleri, matriks
metalloproteinazlar1  gibi  profibrotik faktorler salgilayarak komsu atriyal
miyokardiyumda fibrozis gelisimine katkida bulunur (55). Obez tip 2 diyabetes
mellituslu hastalarin epikardiyal yag dokusundan TGF-f ailesinin bir iiyesi olan
aktivin-A'nin saliniminin arttigt ve bunun AF riskinin artmasiyla iliskili oldugu

goriilmiistiir (56).

Uzun siireli obezite atriyum interstisyumunda diffiiz fibrozise neden olur ve
bu da ileti yolaklari anormalliklerine sebep olarak AF'ye yol agabilir (57).
Fibrozisden sorumlu TGF-B1 sinyal ileti yolaklarinda bulundugu gosterilen 6nemli

bir sitokindir (10). Genetigi degistirilmis farelerle yapilan bir caligmada yapisal
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TGF-B1 asir1 iretiminin selektif atriyal fibrosis, ileti yollarinda heterojenite ve AF'ye

yol actig1 gosterilmistir (58).

Epikardiyal ve subepikardiyal yag dokunun AF gelisimine nasil etki ettigi
hala net olarak bilinmemektedir. Hizl1 atriyal uyarilma adipoz doku birikimini regiile
eden genlerin (RETN, IGF1, HK2, PYGM, LOX ve NR4A3) ekspresyonunu arttirir
(59). Bu genler persistan AF'li hastalarin atriyal miyokardiyumunda da artmis olarak
goriilmektedir (59).

Yaglanma ile sistemik inflamatuar yanit ve AF riski artarken, antioksidan
kapasite azalmaktadir (60). Oksidan degisiklikler ve inflamasyon birbiriyle iligkilidir.
Obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve yaslanma sistemik oksidan stresi (61)
ve AF gelisme riskini arttirmaktadir (62, 63). Peroksinitrit, siiperoksit ve nitrik oksit
etkilesimiyle olusan (64), protein ve lipit hasarina neden olan oksidan bir anyondur
(65). Peroksinitrit persistan AF'li hastalarin atriyal dokularinda yiiksek diizeyde
bulunmaktadir (66). Kardiyak miyosit siiperoksit seviyesini gosteren nikotinamid
adenin diniikleotit fosfat (NADPH) oksidaz aktivitesi miyosit hipertrofisi, reaktif
fibrozis ve kontraktil disfonksiyonun onemli bir gostergesidir (67). Tasikardi,
anjiotensin 11, aldosteron ve endotelin-1 kardiyak miyositlerde NADPH oksidaz
aktivitesini de arttirmaktadir (67). NADPH oksidaz aktivitesi artis1 da AF ile iligkili
bulunmustur (68).

Obeziteyi gosteren VKI (8, 69, 70), bel cevresi (69), kalca gevresi (69, 70)
gibi antropometrik Ol¢timler de AF riskinde artis ile iligkili bulunmustur. Viicut
boyutlar1 artis1 (71) ve VKI (8, 72) sol atriyal ¢ap ve sol atriyal voliim artisi ile
iligkili olarak gdriilmiistiir. Sol atriyal genisleme, sol ventrikiil ¢apina bakilmaksizin
atriyal dokuda ektopik sinyalleri baslatan ve siirdiiren bagimsiz bir AF prekiirsoriidiir
(73). Bel ¢evresi, subkutan ve intraabdominal yag kitlesiyle korele bulunmustur ve
abdominal yag kitlesi i¢in iyi bir gostergedir (72). Abdominal yag Kkitlesi ise
kardiyometabolik hastaliklarla iligkili bulunmustur (74).

Bel ¢evresi Ol¢iimii ile intraabdominal ve subkutan yag doku kitlesi birlikte
degerlendirilmektedir (74). Abdominal yag doku dagilimi ile kardiyometabolik
hastalik iliskisine yonelik birgok hipotez One siirilmiistir (75). Bunlardan biri

cevresel faktorlerin santral sinir sistemi ve adrenal aksi tetiklemesiyle oncelikli
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olarak govdede yag doku birikimi ve bunun kardiyometabolik hastaliklara yol
agmasidir (76). Subkutan yag dokusunda enerji depolanmasi kisitli oldugu igin artan
enerji intraabdominal yag dokuda ve kas-iskelet sistemi gibi ektopik odaklarda yag
depolanmasina neden olur. Ektopik odaklarda yag depolanmasi da bu organlarda
metabolik bozukluga neden olur. Karacigerde yag birikimi sonucu insiilin direnci ve
dislipidemi, iskelet kasi hiicrelerinde yag birikimiyle insiilin direnci gelisir (77).
Uciincii  hipotez ise omental ve mezenterik yag dokunun lipolizinin
tiracilgliserollerden serbest yag asitlerinin salinimma neden olarak hepatik insiilin
direncine, lipoprotein sentezine ve hepatositlerde noétral lipit depolanimina yol
acmasidir (77). Omental ve mezenterik yag dokudan anjiotensinojen, kortizol ve
inflamatuar adipokinler de salinmaktadir ve bunlar da kardiyometabolik hastalik
gelismesine katkida bulunmaktadir (75). Diger bir hipotez ise bazi genlerin yaglarin
abdominal depolarda birikimini saglayarak kardiyometabolik hastaliklara neden

oldugudur (75).

Inflamasyon, AF gelisimi, devami ve rekiirrensi igin 6nemli bir rol
oynamaktadir (78). AF'li hastalarda C-reaktif protein (CRP) (79) ve nétrofil/lenfosit
oranlar1 yiiksek olarak tespit edilmistir (80) Inflamasyon gostergelerinden CRP ile
obezite parametrelerinden bel ¢evresi arasinda anlamli bir iliski oldugu goriilmiistiir

(81).
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Hasta Grubu

Calismaya akut veya subakut ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI)
ve ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) tanis1 ile Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda yatirilarak koroner yogun
bakim tinitesinde takip edilen hastalar alindi. Calisma prospektif olarak planlandi.
Kararsiz anjina pektorisi olan hastalar, orta-ciddi kalp kapak hastaligi olan hastalar,
hipertiroidisi olan hastalar, ileri evre kronik obstriiktif akciger hastaligi eslik eden
hastalar, sepsis gelisen hastalar, malignite anamnezi olan hastalar, daha 6nceden
antiaritmik ila¢ tedavisi alan hastalar, bilinen ciddi psikiyatrik hastalig1 olan hastalar,
ve AF Oykiisii olan hastalar calismaya alinmadi. Temmuz 2014 ile Subat 2016
tarihleri arasinda toplam 360 STEMI ve NSTEMI tanis1 konan hasta alindi. Bu
hastalardan 25 tanesi diglama kriterlerine uydugu i¢in c¢alismadan dislandi
(hipertiroidi, n=6; ciddi kalp kapak hastaligi, n=3; ileri evre kronik obstriiktif akciger
hastalig1, n=1; sol atriyum ¢ap1 > 45mm, n=7; daha O6nceden antiaritmik tedavi aliyor

olmak, n=2; kalict AF, n=6). Kalan 335 hasta ¢alismaya alindu.

Hastalarda MI tanis1 biyobelirteglerden troponin T'de artis ya da azalmayla
birlikte en azindan bir degerin iist referans sinirin 99. yilizdeliginin {istiinde olmasi ve
beraberinde; iskemi semptomlar1 (20 dakikadan uzun siliren goglis agrisi),
elektrokardiyografi (EKG)'de yeni veya yeni oldugu varsayilan anlamli ST segment
veya T dalgasi degisiklikleri veya yeni olusmus sol dal bloku, patolojik Q
dalgalarmin olusmasi, yeni ya da tahminen yeni canli miyokard dokusu kaybina ya
da bolgesel duvar hareket bozukluguna iliskin goriintiileme ve anjiografide saptanan
intrakoroner trombiis bulgularindan en azindan birinin bulunmasiyla konuldu.
STEMI'de EKG'de ST segment yiikselmesi; ardisik iki derivasyonda J noktasindan
itibaren V2-V3 disinda her iki cinsiyette tiim derivasyonlarda >0,ImV'lik ST
yiikselmesi, V2-V3'de ise 40 yas ve iizeri erkeklerde >0,2mV ve 40 yas alti
erkeklerde >0,25mV'lik ST yiikselmesi, kadinlarda >0,15mV'lik ST yiikselmesi
olarak belirtilen miyokard enfarktiisiiniin evrensel tanmiminin Onerdigi sekilde
konuldu (82). Akut MI baslangic zamani olarak hastadan alinan semptom baslangig

bilgisi esas alind1.
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Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, semptomlar basladiktan ne kadar sonra
hastaneye bagvurduklari, hastane dis1 kardiyak tedavileri kaydedildi. Koroner arter
hastalig1 acgisindan risk faktorleri (cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara,
dislipidemi), daha onceden bilinen aritmi varligi, bilinen hastaliklar1 ve 6nceden
almis olduklar1 tedavileri de kaydedildi. Hipertansiyon tanisi i¢in antihipertansif ilag
kullaniyor olma veya 6nceden kan basinci yiiksekligi saptanmasi (sistolik kan basinci
> 140 mmHg veya diyastolik kan basinci > 90 mmHg) 6lgiit alind1 (83). Diabetes
mellitus tanist i¢in dnceden insiilin veye oral antidiyabetik ajan kullaniyor olma veya
kan sekeri yiiksekligi saptanmasi (aclik plazma glukozu > 126 mg/dL) 6l¢iit alind1
(84). Dislipidemi tanis1 i¢in daha 6nceden antihiperlipidemik ila¢ kullaniyor olma
veya son yaymlanan kilavuzda hasta gruplarina gore tavsiye edilen degerlerin
lizerinde deger saptanmasi 6lgiit alindi1 (85). Onceden kullanilan ilag varliginda

ilaglarin dozlar1 ve kullanim siireleri kaydedildi.

Hastalara koroner yogun bakim {initesine yatislarinda EKG ¢ekildi ve koroner
yogun bakim {initesinde Petas KMA 800 (Tiirkiye) monitorleri kullanilarak stirekli
monitdrizasyon Yapildi. AF tanis1 elektrokardiyografi kaydinda p dalgalarinin
olmamasi, ince veya kaba fibrilasyon dalgalarinin olmasi ve RR mesafesinin
diizensiz olmasi kriterlerine gore konuldu. Calismada sonlanim noktasi hastalarin
koroner yogun bakim iinitesinde yatis siiresince siirekli monitorizasyon altinda tespit
edilen ve 30 saniyeden uzun siiren AF ataklarmin gelismesi olarak kabul edildi.
Servis takipleri sirasinda siirekli monitorizasyon yapilmadigindan servis takibi
siiresince AF gelisimi degerlendirmeye alinmadi. Hastalarin koroner yogun bakim

initesinde monitdrizasyonu sonrasi dlgiilen ilk kan basincit ve nabiz degerleri de

kaydedildi.

Hastalarin hastanede takipleri siiresince her sabah venoz kanlari alinarak
biyokimya laboratuvarinda kreatin kinaz-miyokardiyal band (CKMB) ve troponin T
seviyeleri Olgiildii. Hastanede yatis sirasinda Glgiilen zirve CKMB ve zirve troponin
T degerleri kaydedildi. Hastalarin rutin laboratuar ve girisimsel degerlendirmeleri

disinda ek tetkik istenmedi.
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Biitlin hastalarin koroner yogun bakim iinitesindeki takip siirecinde mezura
ile bel cevreleri ve boylar oOlgiildii, hastalarin agirliklar1 tart1 ile degerlendirildi ve

Olctimler kaydedildi.

Biitiin hastalar giincel yayinlanmis kilavuzlara gore tedavi edildi. Hastalara
transtorasik ekokardiyografi yapildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu Simpson
metodu ile hesaplandi (86). Sol atriyum ¢ap1 parasternal uzun akstan kisa ¢ap ve
apikal dort bosluktan en ve boy olarak olgiilerek kaydedildi. Hastalara hastanede
kalis siireleri igerisinde koroner anjiyografi yapilarak damar lezyonlar1 kaydedildi.
Herhangi bir koroner arterde %50 ve tizerinde darlik yapan lezyon olmasi anlamli

darlik olarak degerlendirildi.

3.2. Viicut Kitle indeksi Ol¢iimii

Calismaya alman biitiin hastalar koroner yogun bakimdaki tedavileri
stirecinde bir baskiil ile ¢iplak ayakla ve tizerlerinde hafif giysiler olarak tartildi ve
agirliklar1 kilogram cinsinden kaydedildi. Hastalarin yine c¢iplak ayakla boylar
mezura ile 0Ol¢iildii ve metre cinsinden kaydedildi. Viicut kitle indeksi kilogram
cinsinden agirligin, metre cinsinden boyun karesine bdliinmesiyle hesaplandi
(kg/m?). Hastalar Diinya Saglik Orgiitii tarafindan tanimlanan VKI kategorilerine
gore diisiik agirlikli (<18,5kg/m?), normal agirlikli (18,5kg/m? ile 25kg/m? arasinda
olanlar), fazla kilolu (25kg/m? ile 30kg/m? arasinda olanlar) ve obez (>30kg/m?)
olanlar olarak smiflanmistir (87). VKI 25 ve iizerinde olan fazla kilolu veya obez,
VKI 25'n altinda olan hastalar ise fazla kilolu veya obez olmayan hastalar olarak
kaydedildi.

3.3. Bel Cevresi Olciimii

Hastalarin bel c¢evresi mezura ile hastalar iizerlerinde ince giysilerle dik
olarak ayakta dururken normal bir ekspiryum sonrasi spina iliaka anterior superior ile
en alt kaburgay1 birlestiren ¢izginin ortasindan ve belin en genis oldugu hattan
olgiildii. Olgiimler santimetre cinsinden kaydedildi (75). Erkekler icin bel ¢evresinin
>102cm olmasi, kadinlar i¢in ise >88cm olmasi abdominal obezite gdstergesi olarak

kabul edildi (75) ve kaydedildi.
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3.4. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi SPSS siiriim 15 (SPSS Inc., Chicago, Illinois,
ABD) istatistik programi kullanilarak yapildi. Veriler aritmetik ortalama + standart
sapma seklinde sunuldu. Parametrik degiskenlerin karsilastirilmasinda Student t testi,
non-parametrik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Tim
analizlerde istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak kabul edildi. AF gelisen
ve gelismeyen gruplarin karsilastirilmasi sonucunda p<0.05 saptanan degiskenler
(yas, koroner yogun bakima yatis sirasindaki nabiz dakika sayisi, ejeksiyon
fraksiyonu, zirve CKMB, hastanede anjiotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitori
tedavisi baslanmasi, koroner yogun bakimda kalis siiresi) ¢oklu regresyon analizine
alindi. Coklu regresyon analizine gore AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktorler olasilik

orani ve eslik eden %95 gilivenlik araligi seklinde sunuldu.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yaslar1 28 ile 91 yil arasinda ve ortalamasi1 63 =+
13 yil olarak saptandi. Hastalarin 75' (%22,4) kadm idi. Tiim hastalarda VKI 16.07
ile 47.05 arasinda ve ortalamasi 27,14 + 4.73 olarak belirlendi. Hastalarin bel ¢evresi
1se minimum 65cm, maksimum 138cm, ortalama 100,11 + 12,60 cm olarak ol¢iildii.
Hastalarda kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri degerlendirildiginde 168 (%50,1)
hastanin sigara igtigi, 80 (%23,9) hastanin diyabetes mellitus dykiisiiniin oldugu, 166
(%49,6) hastanin hipertansiyon dykdisiiniin oldugu, 67 (%20) hastanin hiperlipidemi
Oykiisiiniin oldugu saptandi. Hastalar transtorasik ekokardiyografi ile degerlendirildi
ve sol atriyum cap1 ortalama 36,3 + 4,0 mm, ejeksiyon fraksiyonu ortalama %45,2 +

9,8 olarak ol¢iildii.

Hastalarin 219'una (%65,4) STEMI, 116'sma (%34,6) NSTEMI tanis1 kondu.
Toplam 105 (%31,3) hasta anterior MI, 114 (%34) hasta ise anterior dis1 MI tanist ile
takip edildi. Hastalar ortalama 2.1 + 0,6 giin koroner yogun bakim tinitesinde takip
edildi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar Ozellikleri Tablo 2'de

gosterilmistir.

Calismaya alinan hastalar fazla kilolu veya obez olup olmamalarina gore iKi
gruba ayrildi. Fazla kilolu veya obez ve fazla kilolu veya obez olmayan gruplar
arasinda yas ortalamasi agisindan anlamli fark bulunmamaktaydi (fazla kilolu veya
obez: 62 + 12, fazla kilolu veya obez olmayan: 63 £15, p=0,655). Fazla kilolu veya
obez hastalarin 58'1 (%26,5) fazla kilolu veya obez olmayan hastalarin 17'si (%14,7)
kadind1 (p=0,013).

Fazla kilolu veya obez hastalarin 146'sinda (%66,7) ayn1 zamanda abdominal
obezite de bulunuyordu. Fazla kilolu veya obez hastalarda fazla kilolu veya obez
olmayanlara gore sigara kullanimi, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi

anlamli olarak daha fazla bulunmaktaydi (tiim p degerleri <0,05).

Fazla kilolu veya obez hastalarin koroner yogun bakim yatisi sirasinda
olgiilen dakikadaki nabiz sayilari fazla kilolu veya obez olmayanlara gore daha fazla
saptand1 (sirasiyla ortalama 79,57 + 15,86 ve 75,35 + 13,86, p=0,016). Fazla kilolu

veya obez hastalarda fazla kilolu veya obez olmayanlara gore sistolik ve diyastolik



17

kan basinglarinin da anlamli olarak daha fazla oldugu goriildii (sirasiyla p=0,001,

p=0,043).

Hastalar transtorasik ekokardiyografi ile degerlendirildiklerinde fazla kilolu

veya obez hastalar ve fazla kilolu veya obez olmayan hastalar arasinda ejeksiyon

fraksiyonlar1 agisindan anlamli fark izlenmezken (p=0,844), sol atriyum caplar1 ve

apikal dort boslukdan sol atriyum enleri ve boylar1 fazla kilolu veya obez hastalarda

fazla kilolu veya obez olmayanlara gore anlaml olarak daha genis olarak o6lgiildi

(p=0,001).

Tablo 2. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Fazla Kilol Fazla kilolu
azgy o veya obez L
veya obez P degeri
(n=219) olmayan
(n=116)

Yas, yil 63+ 12 64 + 15 0,655
Kadin cinsiyet, n (%) 58 (26,5) 17 (14,7) 0,013
Bel cevresi, cm 106,05 + 10,10 88,89 + 8,58 0,001
Abdominal obezite, n (%) 146 (%66,7) 11 (%9,5) 0,001
Sigara, n (%) 96 (43,8) 72 (62,1) 0,001
Diyabetes mellitus, n (%) 65 (29,7) 15 (12,9) 0,001
Hipertansiyon, n (%) 121 (55,3) 45 (38,8) 0,004
Hiperlipidemi, n (%) 57 (26,0) 10 (8,6) 0,001
Nabiz dakika sayisi, n 79,57 + 15,86 75,35+ 13,86 0,016
Sistolik kan basinci, mmHg 137,32 £ 23,01 127,98 + 23,91 0,001
Diyastolik kan basinci, mmHg 79,50 &+ 15,42 76,00 + 14,23 0,043
Ejeksiyon fraksiyonu (%0) 453 +10,0 45,0+£9,5 0,844
Sol atriyum capi, (mm) 36,991+ 3,8 35017 +4,1 0,001
Sol atriyum eni, (mm) 37,48 £3,8 35,35+4,0 0,001
Sol atriyum boyu, (mm) 41,43 +4,3 39,41 +£4,6 0,001
MI tipi

STEMI, n (%) 133 (60,7) 86 (74,1) 0,014

NSTEMI, n (%) 86 (39,3) 30 (25,9)
Agn siiresi, saat 12,3 +17,29 10,51 + 16,53 0,342
STEMI

Anterior, n (%) 67 (50,4) 38 (44,2) 0,371

Nonanterior, n (%) 66 (49,6) 48 (55,8)
Zirve CKMB, U/L 145,5+171,4 169,6 + 149,8 0,203
Zirve Troponin T, ng/ml 4,69 + 27,9 342+3,2 0,627
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Hastaneye yatmadan énceki tedavi
Beta bloker, n (%) 46 (21,0) 16 (13,8) 0,106
Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 28 (12,8) 8 (6,9) 0,098
ADE inhibitorii, n (%) 32 (14,6) 12 (10,3) 0,271
ARB, n (%) 40 (18,3) 12 (10,3) 0,057
Potasyum tutucu diiretik, n (%0) 5(2,3) 2 (1,7 0,734
Tiyazid diiiretik, n (%) 39 (17,8) 15 (12,9) 0,248
Statin, n (%) 29 (13,2) 8 (6,9) 0,078
Asetil salisilik asit, n (%0) 42 (19,2) 19 (16,4) 0,528
Klopidogrel, n (%) 13 (5,9) 3(2,6) 0,171
Hastanede baslanan tedavi
Beta bloker, n (%) 214 (97,7) 105 (90,5) 0,003
Kalsiyum kanal blokeri, n (%0) 9(4,1) 3(2,6) 0,475
ADE inhibitorii, n (%) 176 (80,4) 90 (77,6) 0,550
ARB, n (%) 19 (8,7) 7 (6,0) 0,390
Potasyum tutucu diiretik n (%) 33(15,1) 13 (11,2) 0,329
"Loop" diiiretik, n (%) 9(4,1) 3(2,6) 0,475
Tiyazid diiiretik, n (%) 37 (16,9) 18 (15,7) 0,771
Statin, n (%) 215 (98,2) 116 (100,0) 0,143
Asetil salisilik asit, n (%0) 219 (100,0) 116 (100,0)
Klopidogrel, n (%) 179 (81,7) 99 (85,3) 0,403
Tikagrelor, n (%) 40 (18,3) 16 (13,8) 0,297
Amiyodaron, n (%) 7(3,2) 7 (6,0) 0,217
KAG, n (%) 211 (96,3) 111 (95,7) 0,767
LM'de anlamh darhk, n (%) 5(2,4) 3(2,7) 0,860
LAD'de anlamh darlik, n (%) 155 (73,1) 73 (65,2) 0,137
Cx'de anlamh darlik, n (%) 109 (51,4) 56 (50,0) 0,809
RCA'de anlamh darhik, n (%) 113 (53,3) 60 (53,6) 0,963
Tedavi karari
Medikal, n (%) 17 (7,8) 9(7,8) 0,408
PKG, n (%) 198 (90.4) 102 (87,9)
KABG, n (%) 4 (1,8) 5 (4,3)
STEMI TEDAVISI
Primer PKG, n (%) 104 (47,4) 64 (55,1) 0,904
Trombolitik, n (%) 7(31) 2(1,7) 0,311
Kurtarici PKG, n (%) 3(1,3) 2(1,7) 0,933
KYB yatis siiresi, giin 2,08+0,5 2,15+0,6 0,332

Degerler ortalama + SD veya say1 (%) seklinde verildi. Mi: Miyokard infarktiisii, STEMI: ST elevasyonlu
miyokard infarktiisi NSTEMI: ST elevasyonsuz miyokard infarktiisi, KAG: Koroner anjiografi, LM: Sol ana
koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter, Cx: Sirkumflex arter, RCA: Sag koroner arter, PKG: Perkiitan
koroner girisim, KABG: Koroner arter bypas grefti, ADE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim, ARB: Aldosteron
reseptor blokeri, KYB: Koroner yogun bakim

Fazla kilolu veya obez ve fazla kilolu veya obez olmayan hastalarin
hastaneye yatmadan Onceki tedavileri benzerdi (tim p degerleri >0,05). Her iki
gruba hastanede baslanan tedavilerde ise beta bloker tedavinin fazla kilolu veya obez
hastalarda daha fazla baglandig1 goriildi (p=0,003).

Fazla kilolu veya obez hastalardan 133" (%60,7) STEMI, 86's1 (39,3)
NSTEMI tanisi ile takip edildi. Fazla kilolu veya obez STEMI hastalarinin ise 67'si
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(%50,4) anterior M, 66's1 (%49,6) nonanterior MI idi. Hasta gruplari arasinda Mi
lokalizasyonlar1 agisindan anlaml fark izlenmedi (p>0,05). Her iki grupta diger tiim
demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikler, tedavi yontemleri ve hastalarin KYB'de

yatis siireleri benzerdi (tiim p degerleri>0,05).

Tablo 3. Atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin 6zellikleri

Fazla kilolu Fazla kilolu veya
veya obez obez olmayan P degeri
(n=219) (n=116)
AF, n (%) 22 (10,0) 9 (7,8) 0,492
AF olusma zamam™ 21,55+ 26,18 33,33 +41,67 0,348
AF siiresi (saat) 9,59 + 8,26 17,44 £ 15,79 0,078
Siniis ritmine déonen, n (%) (22 (100) 9(100) 1
Siniis ritmine donme
yontemi;
Spontan, n (%) 13 (59,1) 2 (22,2)
Amiyodaron, n (%) 8 (36,4) 7 (77.8) 0,107
Elektriksel, n (%0) 1(4,5) 0 (0,0)

Degerler ortalama + SD veya say1 (%) seklinde verildi. AF: Atriyal fibrilasyon, AF olusma zamant*:
g63iis agrist basladiktan sonra AF gelisimine kadar gecen siire.

Koroner yogun bakim iinitesinde takipleri sirasinda 31 (%9,3) hastada AF
saptand1. Fazla kilolu veya obez hastalarin 22'sinde (%10,0), fazla kilolu veya obez
olmayan hastalarin ise 9'unda (%7,8) AF gelisti. AF gelisen hastalarin tamaminda
siniis ritmi saglandi. AF siklig1 her iki grupta benzer olarak kaydedildi (p=0,492). AF
gelisen yiikek kilolu veya obez hastalarin 13'iinde (%59,1) spontan, 8'inde (%36,4)
amiyodaron ile 1'inde (%4,5) ise elekriksel kardiyoversiyonla siniis ritmi saglandi.
AF gelisen fazla kilolu veya obez olmayan hastalarin ise 2'sinde (%22,2) spontan,
7'sinde (%77,7) amiyodaron ile medikal kardiyoversiyon yapilarak siniis ritmi
saglandi. Her iki grupta semptom baslangicindan itibaren AF gelisimine kadar gecen
stire, hastalarin AF'de gecirdigi siire ve siniis ritminin saglanmasi i¢in kullanilan

yontemler benzerdi (tiim p degerleri>0,05).

Calismaya alinan hastalar AF gelisip gelismeme durumlarima gore de iki
gruba ayrildi. AF gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik, klinik ve laboratuar
ozellikleri Tablo 4’te gosterildi. AF gelisen hasta grubunda yas ortalamasi daha
yiiksek saptandi (p=0,001).




20

Atriyal fibrilasyon gelisen grupta 22 (%71), gelismeyen grupta 197 (%64,8)
hasta fazla kilolu veya obezdi. AF gelisen grupta 15 (%48,4), AF gelismeyen grupta
142 (%46,7) hastada abdominal obezite saptandi. Her iki grupta ortalama VKI
degerleri ve ortalama bel cevresi degerleri benzerdi (tiim p degerleri > 0,05). AF
gelisen ve gelismeyen gruplarda kardiyovaskiiler risk faktorleri de benzer izlendi

(tiim p degerler >0,05).

Atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin koroner yogun bakima yatislari sirasinda
kaydedilen dakikadaki nabiz sayilari, AF gelismeyen hastalara gére anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (85,10 + 24,08'e kars1 77,39 + 13,98 p=0,007). Her iki grup

arasinda sistolik ve diyastolik kan basinglari ise benzerdi (tiim p degerleri > 0,05).

Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarin ekokardiyografi sonuglari
degerlendirildiginde ejeksiyon fraksiyonu ortalamasmnin AF gelisen hastalarda,
gelismeyenlere gore anlamli olarak daha diisiik oldugu saptandr (40,32 + 10,16'ya
kars1 45,68 + 9,63, p=0,004). Her iki grupta atriyum boyutlar1 ise benzerdi (tim p
degerleri >0,05).

Hastalara hastanede baslanan tedaviler incelendiginde ADE inhibitorii
tedavisi disinda her iki grubun aldiklar1 tedavilerin benzer oldugu goriildii (tiim p
degerleri > 0,05). ADE inhibitorii tedavisinin ise AF gelisen grupta 20 (%64,5), AF
gelismeyen grubta 246 (80,9) hastaya baslandigi goriildii. AF gelisen gruba ADE

inhibitorii tedavisinin anlamli olarak daha az baslandigi saptandi (p=0,031).

Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarin koroner yogun bakimda
kalis siireleri degerlendirildiginde ise AF gelisen hastalarin, AF gelismeyen hastalara
gore koroner yogun bakimda anlamli olarak daha uzun siire kaldiklar1 goriildii
(ortalama 2.6 + 0.95 giine kars1 2.05 + 0.50 giin, p=0,001). Her iki grubun diger
demografik, klinik, laboratuvar 6zellikleri ve tedavileri benzerdi (tiim p degerleri >
0,05) Gruplar arasinda MI lokalizasyonlar1 agisindan anlamli farklilik yoktu (tiim p
degerleri > 0,05).
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Tablo 4. AF gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik, klinik ve laboratuar

ozellikleri.
AF gelisen AF gelismeyen .
(n=31) (n=304) P degeri
Yas, yil 71,5+10,3 62,4+ 13,7 0,001
Kadin cinsiyet, n (%) 9 (29,0) 66 (21,7) 0,352
Fazla kilolu veya obez, n (%) 22 (71,0) 197 (64,8) 0,492
VKI (kg/m?) 26,53 + 5,42 27,20 + 4,66 0,453
Abdominal obezite 15 (48,4) 142 (46,7) 0,859
Bel ¢evresi, cm 99,35 +13,95 100,18 + 12,48 0,728
Sigara, n (%) 13 (41,9) 155 (51,0) 0,337
Diyabetes mellitus, n (%) 5(16,1) 75 (24,7) 0,288
Hipertansiyon, n (%) 19 (61,3) 147 (48,4) 0,170
Hiperlipidemi, n (%) 4(12,9) 63 (20,7) 0,300
Nabiz dakika sayisi, n 85,10 + 24,08 77,39+£13,98 0,007
Sistolik kan basinci, mmHg 135,23 + 34,33 133,97 £22.45 0,780
Diyastolik kan basinci, mmHg 80,42 + 22,61 78,07 + 14,14 0,410
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 40,32 + 10,16 45,68 + 9,63 0,004
Sol atriyum capi, (mm) 35,77+3,9 36,36 + 4,0 0,439
Sol atriyum eni, (mm) 36,45+ 3,9 36,79 £4,0 0,659
Sol atriyum boyu, (mm) 4197+4.8 40,63+4,5 0,130
MI tipi
STEMI, n (%) 25 (80,6) 194 (63,8) 0,061
NSTEMI, n (%) 6 (19,4) 110 (36,2)
Agri siiresi, saat 9,45+ 13,9 11.97+17,3 0,434
STEMI
Anterior, n (%) 12 (48,0) 93 (47,9) 0,995
Nonanterior, n (%) 13 (52,0) 101 (52,1)
Zirve CKMB, U/L 299,5 + 202,3 139,0 + 152,8 0,001
Zirve Troponin T, ng/ml 6,3+35 4,04+ 23,7 0,597
Hastaneye yatmadan onceki tedavi
Beta bloker, n (%) 6 (19,4) 56 (18,4) 0,899
Kalsiyum kanal blokeri, n (%0) 4 (12,9) 32 (10,5) 0,684
ADE inhibitorii, n (%) 3(9,7) 41 (13,5) 0,550
ARB, n (%) 8(25,8) 44 (14,5) 0,097
Potasyum tutucu diiretik, n(%) 0 (0,0) 7(2,3) 0,393
"Loop" diiiretik, n (%) 1(3,2) 4(1,3) 0,403
Tiyazid diiiretik, n (%) 6 (19,4) 48 (15,8) 0,607
Statin, n (%) 3(9,7) 34 (11,2) 0,799
Asetil salisilik asit, n (%0) 6 (19,4) 55 (18,1) 0,862
Klopidogrel, n (%) 2 (6,5) 14 (4,6) 0,646
Hastanede baslanan tedavi
Beta bloker, n (%) 28 (90,3) 291 (95,7) 0,179
Kalsiyum kanal blokeri, n (%0) 1(3,2) 11 (3,6) 0,911
ADE inhibitorii, n (%) 20 (64,5) 246 (80,9) 0,031
ARB, n (%) 5(16,1) 21 (6,9) 0,068
Potasyum tutucu diiretik n (%) 2 (6,5) 44 (14,5) 0,216
Loop diiiretik, n (%) 3(9,7) 9(3,0) 0,055
Tiyazid diiiretik, n (%) 3(9,7) 52 (17,2) 0,285
Statin, n (%) 31 (100,0) 300 (98,7) 0,521
Asetil salisilik asit, n (%) 31 (100,0) 304 (100,0) 1
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Klopidogrel, n (%) 24 (717,4) 254 (83,6) 0,387
Tikagrelor, n (%) 6 (19,4) 50 (16,4) 0,679
Amiyodaron, n (%) 13 (41,9) 1(0,3) 0,001
KAG, n (%) 30 (96,8) 292 (96,1) 0,843
LM'de anlamh darhk, n (%) 1(3,3) 7(2,4) 0,749
LAD'de anlamh darhik, n (%) 21 (70,0) 207 (70,4) 0,963
Cx'de anlamh darlik, n (%) 17 (56,7) 148 (50,3) 0,509
RCA'de anlamh darhik, n (%) 15 (50,0) 158 (53,7) 0,696
Tedavi karari
Medikal, n (%0) 1(3,2) 25 (8,2) 0,364
PKG, n (%0) 30 (96,8) 270 (88,8)
CABG, n (%) 0 (0,0) 9 (3,0)
STEMI TEDAVISI
Primer PKG, n (%) 19 (61,2) 149 (49,0) 0,899
Trombolitik, n (%) 1(4,7) 8 (2,6) 0,990
Kurtaric1 PKG, n (%) 1(4,7) 4 (1,3) 0,529
KYB siiresi, giin 2,68 + 0,95 2,056+05 0,001

Degerler ortalama + SD veya say1 (%) seklinde verildi. MI: Miyokard infarktiisii, STEMI: ST elevasyonlu
miyokard infarktiisiit NSTEMI: ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii, KAG: Koroner anjiografi, LM: Sol ana
koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter, Cx: Sirkumflex arter, RCA: Sag koroner arter, PKG: Perkiitan
koroner girisim, KABG: Koroner arter bypas grefti, ADE: Anjiotensin doniistiiriici enzim, ARB: Aldosteron
reseptor blokeri, KYB: Koroner yogun bakim

Atriyal fibrilasyonu olan ve olmayan gruplarin karsilagtirmasit sonucunda
p<0.05 saptanan degiskenler (yas, nabiz dakika sayisi, ejeksiyon fraksiyonu, zirve
CKMB, hastanede ADE inhibitorii baglanmasi, koroner yogun bakimda kalis siiresi)
¢oklu regresyon analizine alindi. Coklu regresyon analizi sonucuna gore yas (Olasilik
Oran1i=1,050; %95 Giivenlik Araligi=1,012-1,089; p=0,009), nabiz dakika sayisi
(Olasilik Orani=1,034; %95 Giivenlik Araligi=1,009-1,059; p=0,007), zirve CKMB
(Olasilik Oran1=1,003; %95 Giivenlik Araligi=1,001-1,005; p=0,002), koroner yogun
bakimda kalis siiresi (Olasilik Oran1i=2,698; %95 Giivenlik Araligi=1,355-5,370;
p=0,005) AF gelismesi i¢in bagimsiz prediktorler olarak bulundu (Tablo 6).



Tablo 5. Atriyal fibrilasyon gelisimi ig¢in bagimsiz prediktorler
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Beta Olasihk %95 giivenlik P
degeri orani arahig degeri
Yas 0,049 1,050 1,012-1,089 p=0,009
Nabiz dakika sayisi 0,033 1,034 1,009-1,059 p=0,007
Zirve CKMB 0,003 1,003 1,001-1,005 p=0,002
KYB siiresi 0,993 2,698 1,355-5,370 p=0,005

CKMB: Kreatinin kinaz-miyokardiyal band, KYB: koroner yogun bakim
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5. TARTISMA

Obezite, diisiik dereceli inflamasyon, renin-anjiyotensin sistemi ve endotelin
yolaklarinda artmis aktivite, yiiksek TGF-f aktivitesi ile karakterize sistemik bir
hastaliktir (51). Bu faktorler miyokard hipertrofisi ve fibrozu ile iliskili bulunmustur
(52). Obezite kalp hizi, atim hacmi, kan basinci gibi hemodinamik parametrelerde ve

dislipidemi gibi metabolik bozukluklarda artisa neden olmaktadir.

Obezitenin AF gelisimiyle siki iligkisi oldugu daha 6nce yapilan ¢aligmalarla
gosterilmistir (8, 15, 16). Obezite farkli hemodinamik mekanizmalarla sol ventrikiil
dilatasyonu, sol ventrikiil eksentrik ve konsantrik hipertrofisi, sol ventrikiil sistolik
ve diyastolik disfonksiyonu ve sag ventrikiil disfonksiyonuna neden olabilmektedir
(88). Bu nedenlere bagli olarak obezite kalp hizi, atim hacmi, kan basinci gibi
hemodinamik parametrelerde artisa neden olmaktadir (89, 90). Obezite ile artan kan
hacmi ve sol ventrikiil diyastolik basinci sol ventrikiil hacim artisiyla birlikte sol

atriyal dilatasyona neden olur ve bu da AF patogenezinde 6nemli bir role sahiptir

(91).

Framigham calismasinda obez hastalarda, VKI normal olan hastalara gore AF
riskinde %50 artis izlenmistir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinde ayarlama
yapildiktan sonra VKi'deki her bir birimlik artis icin AF riskinin %4 arttig
saptanmustir (8, 33). VKi'de artis, AF risk artisiyla anlamli bir korelasyon gdsteren
sol atriyal dilatasyon (92) ile de iligkili olarak goriilmiistiir (93).

Kalp cerrahisi sonrasi hastalarla yapilan on bir kohort ¢alisma ve bes toplum
temelli kohort ¢alismanin dahil edildigi, 123249 hastanin incelendigi bir
metaanalizde artan VKI kategorisiyle AF iliskisi incelenmistir. Hastalar Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan tamimlanan VKI kategorilerine gore normal agirhikli
(<25kg/m?), fazla kilolu (25kg/m? ile 30kg/m? arasinda olanlar) ve obez (>30kg/m?)
olanlar olarak smiflanmistir. Toplum temelli kohort c¢aligmalarin analizinde fazla
kilolu hastalarda normal hastalara gore %39, obez hastalarda ise normal hastalara
gore %87 AF risk artis1 izlenmistir. Kalp cerrahisi sonrasi hastalarla yapilan

kohortlarda ise benzer iligski saptanmamustir (94).
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The Danish Diet, Cancer and Health Calismasinda diyetle kanser iligkisinin
arasatirilmasinin yanisira diyetle AF gibi diger bazi hastaliklarin riskleri de
arastirilmistir. Bu ¢alismada 47589 hasta ortalama 5,7 yil boyunca takip edilmistir.
Bu genis toplum kokenli kohort ¢calismada VKi'deki artisin AF riskinde artisa neden
oldugu gosterilmistir (15). Calisma verileri genel populasyona oranlandiginda
ortalama VKI'de bir birimlik artis, genel populasyonda %6-8 AF'li hasta artisina
neden olmaktadir (15).

Women's Health Caligmasi'nda 34309 hasta ortalama 12,9 + 1,9 yil takip
edilmis ve fazla kilolu ve obez hastalarda kisa donemde AF riskinin anlamli olarak
arttig1 saptanmistir. Altmis ayda obezite gelisen hastalarla VKI<30kg/m? hastalar
karsilastirildiginda ayarlanmis AF gelisme riski %41 artmis olarak saptanmistir (p=
0,02) (16). Manitoba Follow-up Calismasi, Multifactor Primary Prevention Calismasi
ve Renfrew/Paisley Calismasi'nda da artan VKI AF igin bagimsiz prediktdr olarak
saptanmustir (95-97).

Antrompometrik ol¢iimlerden biri olan bel ¢evresi kardiyometabolik
hastaliklarla iligkisi gosterilmis olan abdominal yag dokusunun iyi bir gostergesidir
(74). Baz1 ¢alismalarda bel c¢evresi ve bel c¢evresi/kalga ¢evresi oranmin
kardiyovaskiiler mortalite i¢in daha iyi prediktorler oldugu gosterilmistir (98, 99).
Isvec'te yapilan bir prospektif kohort calismada 4021 katilimci ortamala 13,6 yil
boyunca AF gelisimi agisindan takip edilerek AF gelisimine VKI, metabolik
sendrom ve antropometrik dlgiimlerin etkisi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda
obez hastalarda (VKI >30,0) bel/kal¢a orani disindaki obeziteye ait antropometrik
Ol¢iimlerin diger AF risk faktorlerinden bagimsiz olarak AF gelisimine neden oldugu
gdsterilmistir. Fazla kilolu VKI (25,0-29,9) veya artmis bel ¢evresi olan (erkeklerde
>102cm, kadinlarda >88cm) hastalarda ise sadece metabolik sendrom eslik ettiginde

AF riskinin arttig1 saptanmistir (70).

Atriyal fibrilasyon gelisiminde Onemli rolii oldugu gosterilen sol atriyal
dilatasyon, obezite sirasinda artan santral kan hacmi ve sol ventrikiil diyastolik
basinci sonucunda olusan, sol ventrikiil hacim artis1 ve KY'ye bagli gelisebilir (100).
Bozulan sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin etkisiyle gelisen sol atriyal basing

artis1 atriyal ektopide artisa neden olur ve AF gelismesi tetiklenebilir (101).
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Obeziteye sekonder gelisen hipertansiyon, diyabetes mellitus, uyku-apne

sendromunda da sol atriyal dilatasyon gelisebilmektedir (100).

Mahajan ve arkadaslar1 koyunlarda yaptiklar1 bir ¢alismada kilo artis1 ile AF
arasindaki iligkiyi arastirmigtir. Calismaya alinan 10 koyun 72 hafta boyunca yiiksek
kalorili diyet ile beslenmis ve koyunlarda obezite gelistirilmis ve kontrol grubu
olarak da farkli 10 koyunun da farkli bir diyetle kilo almamas1 saglanmistir. Tiim
koyunlara elektrofizyolojik ve elektroanatomik haritalama, hemodinamik Ol¢iimler,
goriintiileme incelemeleri ve histolojik ve molekiiler inceleme yapilarak yiiksek
kalorili diyet alanlar ve almayanlar karsilastirilmistir. Bu ¢alismada obez koyunlarda
sol atriyum hacmi, sol atriyum basinci, pulmoner arter basinci, iletim heterojenitesi
artmis, atriyal iletim velositesi ve posterior sol atriyal voltaj ise azalmig olarak
bulunmustur. Obez koyunlarin posterior sol atriyum miyokardinin epikardiyal yag
doku tarafindan infiltre edildigi goriilmiistiir. Obez koyunlarda atriyal fibrozis ve
TGF-B anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (10). Yine Abed ve arkadaslari
tarafindan obezitenin atriyal yapisal ve elektriksel "remodelling"ine etkisine yonelik
yapilan bir hayvan ¢alismasinda, yiiksek kalorili diyetle beslenen koyunlarda ileti
hizinda azalma ve ileti heterojenitesinde artis gozlenmistir. Obezite gelistirilen
koyunlarin atriyal kardiyomiyositlerinde fibrozis ile iligkili endotelin A, endotelin B

reseptorleri ile endotelin 1, TGF-B diizeylerinde artis izlenmistir (49).

Bir caligmada obezitenin epikardiyal yag doku kalinligi artisi ile iliskili
oldugu gosterilmistir (54). Posterior atriyal dokuda O6zellikle pulmoner venlerin
etrafinda kardiyak adipoz doku artis1 ve kardiyak adipoz dokunun yogun otonomik
innervasyonu aritmi igin tetikleyici rol oynamaktadir (54). Epikardiyal yag doku
artisginin AF gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (102). Yapilan
bir metaanalizde epikardiyal yag doku ile VKI, bel gevresi ve visseral yag dokusu
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (103). Adipoz dokudan adipokinler ve
inflamatuar medyatorler gibi birgok biyoaktif molekiil salinmaktadir. Epikardiyal yag
dokudan salinan matrix metalloproteinazlar1 ve 6zellikle aktivin A, atriyal dokuda
fibrozise neden olabilen medyatorlerdir (55). Yine CRP, TNF-a, IL-2, IL-6, IL-8 ve
monosit kemoatraktan protein gibi AF ile iligkisi gosterilmis inflamatuar belirtegler

epikardiyal yag dokuda tiretilmektedir (88).
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Obezite ve etkileri lizerine pek ¢cok genetik calisma da yapilmaktadir. Cin'de
non-valvular AF ile obezite iliskisinin arastirildigi bir ¢alismada obez erkeklerde

TaqIB kolesterol transfer protein geni ve CRP geni artmis olarak bulunmusgtur (104).

Sol atriyal "remodelling"e neden olan fibrozis ve inflamatuar mediyatorlerin
arastirildigi 52 non-valviiler AF'li hastanin 33 AF'si olmayan kontrol grubu hasta ile
karsilastirildig: bir calismada insiilin resistansi ile iliskili bir proinflamatuar adipokin
olan lipokalin-2/NGAL diizeyinin her iki hasta grubunda diizeyi 6l¢iilmistiir (105).
Lipokalin-2/NGAL obez hastalarda siklikla daha yiiksek saptanan bir adipokindir
(106). Sénmez ve arkadaslarmin yaptigi calismada ortalama VKI AF, gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda benzer bulunmustur ve dolayisiyla lipokalin-2/NGAL

diizeyleri de iki grup arasinda farklilik gdstermemistir (105).

Tiirkiye'de yapilan bir ¢alismada obezite parametrelerinden bel g¢evresi ile
inflamasyon gostergelerinden CRP arasinda da anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir
(81). Inflamasyon ve AF iliskisi de yapilan bircok ¢alisma ile gdsterilmistir (78-80).
Statin, poliansature yag asitleri, kortikosteroidler, ADE ve anjiyotensin reseptdr
blokerleri (ARB)'nin antiinflamatur etkileri araciligi ile AF olusma riskini
azaltabilecegi ¢esitli ¢aligmalarda gosterilmistir (107-116). Kumagai ve arkadaslar
tarafindan kopeklerde yapilan bir ¢alismada atorvastatin tedavisi verilen grupta daha
diisiik CRP diizeyleri, atriyal miyokardiyumda daha az fibrozis gozlenmis ve AF
gelismesi halinde AF siirelerinin daha kisa siirdiigli izlenmistir (108). Fauchier ve
arkadaglarinin  yaptiklar1 3557 hastadan olusan 6 c¢alismanin incelendigi bir
metaanalizde incelenen tiim ¢alismalarda statin kullanirminin AF gelisiminde anlamli
bir diisiise neden oldugu gorilmistir (109). Farelerde yapilan bir ¢aligmada
poliansatiire yag asitlerinin atriyal kasta antiaritmik etkisinin oldugu gosterilmis
(110), baska ¢alismalarda da poliansatiire yag asitlerinin AF riskinde azalmaya neden
oldugu saptanmustir (111, 112). Halonen ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada
kortikosteroidlerin cerrahi sonrasi AF insidansinda ve CRP diizeylerinde azalmaya
neden oldugunu gostermistir (113). ADE inhibitorleri ile yapilan bir hayvan
calismasinda  ADE  inhibitorlerinin  atriyal "remodelling"i  Onleyebilecegi
gosterilmisgtir (114). Yapilan calismalarla ADE inhibitorleri ve ARB'lerin sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve KY olan hastalarda AF insidansini azaltti

goriilmistiir (115, 116).
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Biz calismamizda obezite parametrelerinden VKI ve bel cevresinin MI
sirasinda olusan AF'ye etkisini degerlendirdik. Calismamizda goklu regresyon analizi
sonucunda yas, koroner yogun bakima yatis sirasindaki nabiz dakika sayisi, zirve
CKMB ve koroner yogun bakimda kalis siiresini AF gelisimi i¢in bagimsiz
prediktorler olarak saptadik. VKI ve bel gevresinin AF gelisen ve gelismeyen MI'li
hastalarda istatiksel olarak anlamli farklilik olusturmadigmm gordiik. Fazla kilolu
xveya obez ve fazla kilolu veya obez olmayan MI'li hastalar1 karsilastirdigimizda da
AF gelisim sikliginin her iki grupta benzer oldugunu saptadik. Yukarida bahsedilen
Sonmez ve arkadaslarmin yaptigi ¢alisma (105) disinda diger ¢alismalarin hepsinde
VKI (15, 16, 70, 95, 96,97) ve bel cevresi (70, 98, 99) gibi antropometrik dlgiimler
AF gelisen hastalarda anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur. Bu g¢aligmalarin
hepsi stabil hasta populasyonunda uygulanmstir. Bizim c¢alismamizda ise Mi
hastalar1 ¢alismaya alinmistir. Bizim ¢alismamizda AF gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda VKI ve bel gevresinin benzer bulunmasi, ¢alismaya alinan hasta grubunun
onceki calisma gruplarindan farkli olmasi ve ¢alismaya alinan hasta sayisinin diger
caligmalara gore daha az olmasindan kaynaklanmis olabilir. Bunun bir diger nedeni
de calisma grubumuzdaki obez hastalarin daha gen¢ olmasi, oysa AF gelisen
hastalarin daha yagh olarak tespit edilmesi olabilir. Ayrica, onceki caligmalarda
hastalar daha uzun siire takip edilmistir. Biz hastalarimizi sadece koroner yogun
bakim yatiglar1 siiresince siirekli monitdrizasyon ile takip ettik. Takip siirecinin
uzamast ile aritmik olaylarin tespit edilme ihtimali artar. Calismaya daha fazla hasta
alinsaydi, yas grubu smirlansaydi ve hastalar kardiyoloji servis takiplerinde de

stirekli monitdrizasyonla takip edilseydi mevcut sonug degisebilirdi.

Miyokard infarktiisii seyrinde AF gelisimi ile iligkili faktorler daha once
birgok calismada arastirilmistir. OACIS (Osaka Acute Coronary Insuffiency Study)
calismasinda STEMI ile takip edilen hastalarin %7.7'sinde hastane takibi sirasinda
AF gelistigi izlenmistir. Bu c¢alismada ileri yas, erkek cinsiyet, yiliksek kalp hizi
(>100 atim/dk) ve Killip sinifinin IV olmas1 AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktorler
olarak bulunmustur (117). Akut MI hastalarinda AF gelisimi ile ilgili bir diger
calisma olan RISK-PCI ¢alismasinda akut MI sonrasi primer PKG uygulanan ve ikili
antiplatelet tedavi alan hastalarin %6,2'sinde AF gelistigi goriilmiistiir. Istatiksel

analiz sonucunda da OACIS ¢alismasina ek olarak sistolik kan basinci >100mmHg
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kreatinin klirensinin >60 ml/dk olmasi, infarkta neden olan arterin tikali bulunmasi
ve girisim sonrasit TIMI akimi <3 olmast AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktorler
olarak bulunmustur (118). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismalara benzer sekilde
koroner yogun bakim siirecinde nabiz degerinin yiliksek olmasi AF gelisimi i¢in

bagimsiz prediktor olarak bulundu.

TRACE (The Trandolapril Cardiac Evaluation Study) calismasinda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%36 olan 6767 AMI hastasinin %21'inde takip
sirasinda AF geligsmistir. AF gelisiminin hastanede yatis siiresini 1,5 kat arttirdigi,
hastane i¢i ve 5 yillik takipte mortalitede anlamli artisa neden oldugu goriilmiistiir.
Bu c¢alismada yas, bayan cinsiyet, onceden kalp yetersizligi olmasi, sigara i¢imi,
trombolitik tedavi almamis olma, hipertansiyon ve diabetes mellitus AF gelisimi i¢in
bagimsiz prediktorler olarak saptanmistir (39). Bizim ¢alismamizda da AF gelisen

grupta yogun bakimda kalis siiresi AF gelismeyenlere gore yiiksek olarak saptandi.

GUSTO-3 c¢alismasinda hastaneye basvuru sirasinda siniis ritminde olan
13858 STEMI hastas1 incelenmistir. Hastalarda AF gelisimi ileri yas, hipertansiyon
Oykiisii, yiiksek Killip sinifi, hipotansiyon bulgulari, ileri derece atriyoventrikiiler
blok veya ventrikiiler fibrilasyon gelisimi, kalp yetersizligi gelismesi, dijital ve

antiaritmik tedavi uygulanmasi ile iligkili bulunmustur (47).

GISSI-3 (Effects of Lisinopril and Transdermal Glycerol Trinitrate Singly
and Together on 6-week Mortality and Ventricular Function after AMI) ¢alismasinda
ise 17749 akut MI hastasmin %7,8'inde hastane takibi sirasinda AF gelismistir (48).
Bu c¢alismada da GUSTO-3 (47) calismasina benzer sekilde AF gelisimi igin ileri
yas, yiiksek Killip sinifinin olmasi, hipertansiyon olmasi bagimsiz prediktorler olarak
saptanirken bunlara ek olarak hastane bagvurusu sirasinda yiiksek kalp hizinin olmasi
ve hastalarin diyabetes mellitusunun olmasi1 da bagimsiz prediktorler olarak
belirlenmstir (48). Bizim ¢alismamizda AF gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
diyabetes mellitus bulunmasi veya hipertansiyon bulunmasi acisindan anlamh
farklilik izlenmedi. Bunun ¢alismaya alinan hasta sayisinin azligindan kaynaklandigi
diistiniildii. Yine GISSI-3 calismasinda randomize secilen 1386 akut MI hastasina
lisinopril, lisinopril ve nitrat veya yalmiz nitrat tedavilerinden biri verilerek AF

gelisen ve gelismeyen hastalar degerlendirilmistir. AF gelisimi lisinopril ve nitrat
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alan grupta anlaml sekilde daha diisiik izlenmistir (48). Anjiotensin II'nin miyositler
tizerine inotropik, kronotropik ve aritmojenik etkileri bilinmektedir. Bu nedenle
yapilan bir¢ok calismayla ADE inhibitorii ve ARB tedavisinin AF insidansim
azalttig1 gosterilmistir (119-122). Calismamizda hastanede ADE inhibitorii veya

ARB baslanmasinin AF gelisimi agisindan anlamli fark olusturmadigini saptadik.

Asanin ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada Mi sonrasi AF gelisen
hastalarda AF gelismeyen hastalara gore sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu anlaml
sekilde diisiik bulunmustur (123). Bizim g¢alismamizda da AF gelisen grupta sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu daha diisiik bulundu (p=0,004) ancak ¢oklu regresyon
analizi sonucunda ejeksiyon fraksiyonu AF gelisimi agisindan bagimsiz prediktor

olarak saptanmadi (p=0,932).

Primer perkiitan girisim uygulanan STEMI hastalarinin dahil edildigi APEX-
MI (Assessment of pexelizumab in acute myocardial infarction) ¢aligmasinda benzer
klinik 6zelliklere sahip hastalar karsilastinlmistir. AF  gelisen hastalarda
miyokardiyal hasarla iligkili CKMB, troponin ve B-tip natriiiretik peptid gibi
biyobelirtegler AF gelismeyen grupla karsilastirildiginda anlamli sekilde daha
yiiksek olarak bulunmustur (124).

Ozaydin ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada 1000 AKS (STEMI, NSTEMI
ve kararsiz anjina pektoris) hastasini incelemis ve hastalarin hastane yatis1 siirecinde
%8,8'inde AF gelistigini tespit etmistir. Coklu regresyon analizi sonucunda yas, sol
atriyum ¢api, hipertansiyon, 6nceden statin ve RAS blokeri kullanma ve AF hikayesi,

AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktorler olarak degerlendirilmistir (122).

Bizim ¢alismamizda STEMIi ve NSTEMI hastalarinda ¢oklu regresyon
analizleri sonucunda, yas, koroner yogun bakim yatis1 sirasindaki nabiz dakika
sayisi, yaygin miyokard hasar1 gostergesi olan zirve CKMB degeri ve hastalarin
koroner yogun bakimda kalis siiresi MI sirasinda AF gelisimi icin bagimsiz
prediktorler olarak bulundu. Fakat fazla kilolu veya obez olmanin, obezite diizeyi
belirlemede kullandigimiz VKi'nin ve abdominal yaglanma gdstergelerinden olan
bel ¢evresinin AF gelismesi agisindan MI hastalarinda anlaml farklilik olusturmadig
goriildii. Mevcut hasta sayimizin azlig1 nedeniyle daha fazla hastanin alindig1 yeni

caligmalara ihtiya¢ vardir. Glinlimiizde artan ve diinyada onemli bir halk saglig
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problemine doniisen obezite ve 6nemli morbidite ve mortalite artisina neden olan AF
iliskisi, obezitenin 6nlenebilir bir kardiyak risk faktorii olmasindan dolay1 iizerinde

durulmasi gereken 6nemli bir konudur.

Cahsmanin kisithhiklari: Calismamiz randomize bir calisma degildi,
calismamizda obezite parametrelerinden sadece VKI ve bel gevresi degerlendirildi.
Diger antropometrik oOl¢iimler (kalca g¢evresi, bel/ kalca orani) degerlendirmeye
alinmadi. Hastalarda sadece koroner yogun bakim iinitesinde ritim takibi yapilmig
olmasi, servis takiplerinde ritim takibinin yapilmamis olmasi dnemli bir kisitlamadir.
Ancak servis takiplerinde siirekli monitrizasyon yapilmadigi icin servis takipleri

degerlendirmeye alinmadi.
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OZET

Viicut Kitle Indeksi ve Bel Cevresinin Miyokard Infarktiisii Sirasinda Olusan
Atriyal Fibrilasyona Etkisi

Amag: Atriyal fibrilasyon (AF) miyokard infarktiisii (MI) sonrasinda goriilen
en sik supraventrikiiler aritmidir. Obezitenin hem koroner arter hastaligi i¢in hem de
AF gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Obezite AF
patofizyolojisinde 6nemli rolii olan atriyal yapisal ve elektriksel yeniden
sekillenmede degisikliklere neden olabilir. Bu ¢alismada obezite parametrelerinden
viicut kitle indeksi (VKI) ve bel g¢evresinin MI sirasinda olusan AF'ye etkisi
arastirildi.

Metod: Bu ¢alismaya akut-subakut ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI) ve ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) tanisi ile koroner
yogun bakim iinitesinde takip edilen 335 hasta alindi. Hastalarin klinik bilgileri,
onceden kullandig1 ilaglar ve hastanede baslanan ilaclar kaydedildi. Hastalarin
koroner yogun bakimda yatislar1 sirasinda boy, kilo ve bel cevreleri 6lgiildii, VKI
degerleri hesapland1 ve kaydedildi. Hastalar AF gelisen ve gelismeyenler olarak iki
gruba ayrildi. AF prediktorleri ¢oklu regresyon analizi kullanilarak saptandi.

Bulgular: ST elevasyonlu Mi ve NSTEMI ile bagvuran toplam 335 hastanin
31’inde (%9,2) AF gelisti. AF gelisen grupla gelismeyen grup arasinda VKI ve bel
cevresi degerlerinde anlamli farklilik saptanmadi. Coklu regresyon analizi sonucuna
gore yas (Olasilik Orani=1,050; %95 Givenlik Araligi=1,012-1,089; p=0,009),
dakikadaki nabiz dakika sayisi (Olasilik Orani=1,034; %95 Giivenlik Araligi=1,009-
1,059; p=0,007), zirve CKMB (Olasilik Oran1i=1,003; %95 Giivenlik Araligi=1,001-
1,005; p=0,002), koroner yogun bakimda kalis siiresi (Olasilik Oran1i=2,698; %95
Gilivenlik Araligi=1,355-5,370; p=0,005) AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktorler
olarak bulundu.

Sonu¢: Bu calismada, STEMI ve NSTEMI sirasinda AF gelisen ve
gelismeyen hastalarda obezite parametrelerinden VKI ve bel cevresi dlciimlerinin
benzer oldugu goriildi. Yas, koroner yogun bakim yatisi sirasinda nabiz dakika
sayi1st, zirve CKMB ve koroner yogun bakim yatis siiresi AF gelisimi i¢in bagimsiz
prediktorler olarak tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Miyokard infaktiisii, atriyal fibrilasyon, obezite, viicut kitle
indeksi, bel ¢evresi
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SUMMARY

The Association Between Body Mass Index and Waist Circumference on the
Development of Atrial Fibrillation in Patients Presenting with Myocardial
Infarction

Objective: Atrial fibrillation (AF) is the most common supraventricular
arrhythmia in patients with myocardial infarction (MI). Obesity is an independent
risk factor for both coronary heart disease and AF. Obesity may cause atrial
structural and electrical remodelling, which plays an important role in the
pathophysiology of AF. In this study, we evaluated the association between the
obesity parameters body mass index (BMI) and waist circumferance and the
development of AF in patients presenting with MI.

Methods: This study consisted of 335 patients with M1l who were admitted to
coronary care unit. Patient’s clinical data, previous medication history and
medications started after hospitalization were recorded. Patients' weight, height and
waist circumference measured at their patient stay in the coronary care unit and the
body mass index calculated were recorded. Patients were divided into two groups:
those with and without the development of AF. Predictors of AF were determined by
multivariate regression analysis.

Results: From a total of 335 patients presenting with MI, 31 (9,2%)
developed AF. BMI and waist circumference were similar in patients with and
without AF (p>0,05). Multivariate regression analysis showed that age (Odds
Ratio=;1,050 95% Confidence Interval=1,012-1,089; p=0,009), heart rate (Odds
Ratio=0,033; 95% Confidence Interval=1,009-1,059; p=0,007), peak CKMB (Odds
Ratio=1,003; 95% Confidence Interval=1,001-1,005; p=0,002), hospitalization
duration at the coronary care unit (Odds Ratio=2,698; 95% Confidence
Interval=1,355-5,370; p=0,005) were associated with the development of AF in
patients with MI.

Conclusios: Body mass index and waist circumference were similar in
patients with and without AF (p>0,05). Age, heart rate, peak CKMB, the
hospitalization duration at the coronary care unit were independent predictors of AF
development in patients with MI.

Key Words: Myocardial infarction, atrial fibrillation, obesity, body mass index,
waist circumference
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